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CONSIDERACOES INICIAIS

O conhecimento sobre a anatomia biliar
remonta aos estudos de Andreas Vesalius no
século X VI, que descreveu pela primeira vez de
forma sistematica a vesicula biliar e os ductos
hepaticos em sua obra De Humani Corporis
Fabrica. Ao longo dos séculos seguintes, ana-
tomistas como Francis Glisson — responsavel
pela descricao da capsula que leva seu nome e
pelos pediculos portais — e, posteriormente,
Hans Kehr — pioneiro da cirurgia biliar mo-
derna e criador do dreno que carrega seu nome
— contribuiram decisivamente para o enten-
dimento cirargico da regido. No século XX, o
desenvolvimento da colangiografia intraopera-
toria, da colangiopancreatografia retrograda
endoscopica (CPRE) e, mais recentemente, da
colangiorressonancia magnética (CRM) e do
ultrassom endoscopico permitiram diagndsticos
cada vez mais precisos € menos invasivos,
substituindo progressivamente a exploracdo
cirtrgica aberta do colédoco como método
diagnostico de escolha, embora esta permaneca
indicada em situagdes especificas (PORTIN-
CASA & WANG, 2022).

A doenca litiasica biliar compreende um
vasto espectro clinico, desde o estado de por-
tador assintomdtico de célculos biliares até o
desenvolvimento de complica¢des agudas com
risco de morte (PATEL & JEPSEN, 2024). A
defini¢do da estratégia cirtirgica — a indicagdo
operatoria € o momento ideal (timing) — re-
pousa sobre a integracdo dos achados clinicos,
a estratificacdo de complicagdes e o risco cirur-
gico global do paciente (WARTTIG et al.,
2014).

A pancreatite aguda, por sua vez, ¢ uma
condi¢do inflamatéria do pancreas caracteriza-
da por dor abdominal aguda associada a ele-
vacdo de enzimas pancredticas séricas, repre-
sentando uma das principais causas gastrointes-
tinais de internagdo hospitalar. Dentre suas

etiologias, a doenga litidsica biliar constitui a
causa mais prevalente, respondendo por 40 a
70% dos episodios, a frente do consumo
cronico de alcool, que soma cerca de 25 a 35%
dos casos. Calculos biliares e alcool, em con-
junto, explicam aproximadamente dois tergos
de todos os episodios de pancreatite aguda
(MCDERMOTT et al., 2024).

A pancreatite aguda biliar (PAB) ocupa
posicao central na pratica do cirurgido do apa-
relho digestivo, pois, ao contrario de outras
etiologias, apresenta um fator causal potencial-
mente tratdvel de forma definitiva — a
colecistectomia — e, em subgrupos especificos,
exige interven¢do endoscOpica ou cirlrgica
sobre a via biliar em carater de urgéncia. A
correta compreensao da fisiopatologia biliar do
processo, aliada a uma estratificacdo de risco
criteriosa, € o que permite ao cirurgido decidir,
com seguranga, o momento apropriado para
intervir — nem precocemente demais, expondo
0 paciente a maior morbimortalidade em vigén-
cia de resposta inflamatéria sist€émica ativa,
nem tardiamente a ponto de permitir recidivas,
colangite ou outras complicacdes da litiase
biliar ndo tratada.

O objetivo deste estudo foi revisar a lite-
ratura acerca da colelitiase, da coledocolitiase,
da colecistite aguda, da colangite e da pan-
creatite aguda biliar, sistematizando as indica-
coes operatorias e o momento ideal de inter-
vengdo cirurgica e endoscopica, em linguagem
voltada a formacgao do estudante de medicina.

Trata-se de uma revisdo narrativa da litera-
tura, realizada no periodo de marco de 2026 a
julho de 2026, por meio de pesquisas nas bases
de dados PubMed e Medline, complementadas
pela consulta a diretrizes de sociedades de espe-
cialidade e a revisdes sistematizadas de bases
de conhecimento clinico. Foram utilizados os
descritores, em portugués e em inglés:
colelitiase (cholelithiasis, gallstones), coledo-
colitiase (choledocholithiasis), colecistite agu-
da (acute cholecystitis), colangite (cholangitis),
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pancreatite aguda biliar (gallstone pancreati-
tis), colecistectomia (cholecystectomy) e colan-
giopancreatografia retrégrada endoscoOpica
(ERCP), combinados pelos operadores boole-
anos AND e OR.

Os critérios de inclusdo foram: publicagdes
nos idiomas portugués e inglés; artigos de
revisdo, revisoes sistematicas, metanalises, en-
saios clinicos randomizados, diretrizes de so-
ciedades de especialidade e capitulos de livros-
texto de referéncia; que abordassem direta-
mente o diagnodstico, a estratificacdo de gravi-
dade, a indicacdo operatdria ou o momento da
intervencao nas doencas biliares litidsicas; e
que estivessem disponibilizados na integra. Os
critérios de exclusao foram: artigos duplicados,
disponibilizados apenas na forma de resumo,
relatos de caso isolados, estudos que nao abor-
davam diretamente a proposta estudada e que
nao atendiam aos demais critérios de inclusao.

ApoOs a aplicagao dos critérios de selecao,
restaram 13 publicacdes, que foram submetidas
a leitura minuciosa para a coleta de dados.. Por
se tratar de pesquisa exclusivamente bibliogra-
fica, com uso de dados de dominio publico e
sem envolvimento direto ou indireto de seres
humanos, ndo houve necessidade de submissao
a Comité de Etica em Pesquisa.

ANATOMOFISIOLOGIA DA
ARVORE BILIAR E
CORRELACAO COM AS
INDICACOES CIRURGICAS

A arvore biliar tem origem nos canaliculos
biliares intra-hepaticos, que confluem progres-
sivamente para formar os ductos hepaticos
direito e esquerdo. Estes se unem na porta
hepatica, formando o ducto hepatico comum.
Este, por sua vez, recebe o ducto cistico —
proveniente da vesicula biliar — formando o
colédoco (ducto biliar comum). A vesicula
biliar, 6rgado em forma de pera localizado na
face inferior do figado, ¢ dividida em fundo,

corpo, infundibulo (ou bolsa de Hartmann) e
colo, sendo este ultimo frequentemente sitio de
impactacao de célculos. O colédoco desce pos-
teriormente a primeira por¢ao duodenal, cruza
a cabeca do pancreas e, na maioria dos indivi-
duos, une-se ao ducto pancredtico principal
(ducto de Wirsung) formando a ampola hepato-
pancredtica (ampola de Vater), que se abre na
papila duodenal maior, na segunda por¢ao do
duodeno. Essa juncdo ¢ circundada pelo
esfincter de Oddi, complexo muscular liso que
regula o fluxo biliar e pancreatico para o
duodeno.

O figado produz continuamente bile, em
volume aproximado de 500 a 1000 mL por dia,
composta por agua, sais biliares, colesterol,
fosfolipideos (lecitina), bilirrubina e eletrolitos.
Entre as refeicdes, o esfincter de Oddi per-
manece parcialmente contraido, direcionando a
bile para a vesicula biliar, onde ¢ armazenada e
concentrada em até 5 a 10 vezes por reabsor¢ao
ativa de agua e eletrdlitos pelo epitélio vesi-
cular. Apos a ingestdo alimentar, especialmente
de gorduras, as células enteroendocrinas duo-
denais liberam colecistocinina (CCK), hormd-
nio que promove contracao da vesicula biliar e
relaxamento simultaneo do esfincter de Oddi,
permitindo a liberacdo de bile concentrada no
duodeno para auxiliar na emulsificagdo e di-
gestdo dos lipideos. Os sais biliares sdo poste-
riormente reabsorvidos no ileo terminal, retor-
nando ao figado pela circulagdo éntero-hepa-
tica, processo que ocorre diversas vezes ao dia
(PORTINCASA & WANG, 2022).

O entendimento dessa dindmica anatdmica
e fisioldgica ¢ essencial para compreender a
fisiopatologia da litiase biliar e suas indicagdes
operatorias. Alteragdes na composi¢do da bile
— como supersaturacdo de colesterol, hipo-
motilidade vesicular ou estase — favorecem a
nucleagdo e o crescimento de calculos na vesi-
cula biliar. Esses calculos podem migrar através
do ducto cistico e alojar-se no colédoco, confi-
gurando a coledocolitiase, presente em cerca de
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10 a 15% dos pacientes submetidos a colecis-
tectomia por colelitiase sintomatica. A obstru-
¢do do fluxo biliar resultante pode causar
ictericia obstrutiva, enquanto a obstrucao asso-
ciada a infeccao bacteriana ascendente resulta
em colangite aguda. Da mesma forma, a impac-
tacdo de célculos proximo a ampola de Vater
pode obstruir concomitantemente o ducto pan-
creatico, desencadeando pancreatite aguda bili-
ar. E justamente esse conhecimento anatomo-
fisiologico que fundamenta as diferentes estra-
tégias terapéuticas disponiveis — colecistec-
tomia, CPRE com esfincterotomia endoscopica
e exploragdo cirurgica do colédoco (laparosco-
pica ou aberta) —, cuja escolha depende da
localizagdo do calculo, da gravidade do quadro
clinico e da disponibilidade técnica e institu-
cional.

COLELITIASE NAO
COMPLICADA: DO PORTADOR
ASSINTOMATICO A COLICA
BILIAR

Embora a colelitiase seja uma condig¢do
prevalente, a maioria dos individuos permanece
assintomatica durante toda a vida. A colecis-
tectomia profilatica de rotina ndo ¢ recomen-
dada para este grupo, sendo a conduta baseada
em observagdo e expectativa, visto que o risco
de progressdo para complicagdes graves ¢€
estatisticamente baixo (WARTTIG et al,
2014). Contudo, a intervencao profilatica torna-
se indicada em subgrupos especificos nos quais
o risco de desenvolvimento de carcinoma de
vesicula biliar ou de complicagdes ¢ elevado.
Estas indicacdes formais incluem as anomalias
da juncdo pancreatobiliar, que promovem o
refluxo de enzimas pancredticas para a arvore
biliar; a presenca de adenomas de vesicula
biliar; a condicdo de vesicula em porcelana,
devido a sua forte associacdo com malignidade;
e os calculos volumosos, tipicamente com
diametro superior a 3 cm, que apresentam maior

correlagdo com a irritagdo cronica e a
transformag¢do neoplésica (DIEHL, 1983).

Adicionalmente, pacientes portadores de
doengas hemoliticas, como a anemia falciforme
e a esferocitose hereditaria, beneficiam-se da
colecistectomia profilatica devido a alta pre-
valéncia de calculos pigmentares, sendo o pro-
cedimento frequentemente realizado de forma
concomitante a intervengdes como a esplenec-
tomia (BATES & BROWN, 1952).

A cdlica biliar caracteriza-se por episoddios
de dor epigastrica ou no hipocondrio direito,
muitas vezes desencadeada por ingestdo de
alimentos colecistocinéticos. Nesses casos, a
colecistectomia eletiva, preferencialmente por
via laparoscopica, ¢ o tratamento de escolha
para prevenir recorréncias € a progressao para
quadros de colecistite aguda ou outras compli-
cagoes biliares (PATEL & JEPSEN, 2024). Im-
porta ressaltar que, em pacientes que apresen-
tam sintomas atipicos — tais como dispepsia,
distensdo abdominal, flatuléncia ou intolerancia
a gorduras sem a dor em colica classica —, a
exclusao de diagnosticos diferenciais (como
doenca péptica, dispepsia funcional ou sindro-
me do intestino irritavel) ¢ mandatoria.

COLECISTITE AGUDA
CALCULOSA

O manejo da colecistite aguda calculosa
requer, invariavelmente, internacdo hospitalar
para suporte clinico, incluindo a reposi¢do de
perdas hidroeletroliticas e a instituicdo imediata
de antibioticoterapia empirica. A colecistecto-
mia laparoscdpica permanece o padrdao-ouro
terapéutico (OKAMOTO et al., 2018).

Indica¢does de emergéncia. Independen-
temente da classificagdo de risco cirurgico, a
intervencdo de emergéncia ¢ inadiavel em
situagdes de colecistite complicada, tais como
quadros de gangrena, necrose de parede vesi-
cular, perfuracdo ou a rara, porém letal, cole-
cistite enfisematosa. A indicagdo cirurgica tam-
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bém se impde em pacientes que apresentam
sinais de progressao da doenga a despeito do
manejo clinico otimizado, evidenciada por ins-
tabilidade hemodindmica, febre persistente e
dor refrataria, o que frequentemente denota a
existéncia de isquemia tecidual progressiva
(PISANO et al., 2020).

Otimizacdo do timing cirurgico. Em paci-
entes candidatos a cirurgia e clinicamente esta-
veis, a colecistectomia precoce (durante a
mesma internagdo) ¢ a conduta superior ao
manejo conservador. A literatura ressalta que a
cirurgia realizada nas primeiras 72 horas ap6s o
inicio dos sintomas ¢ tecnicamente facilitada,
dado que a inflamagdo tecidual ainda nao ¢
exuberante, o que reduz significativamente o
risco de lesdo iatrogénica e de conversdo para
via aberta. Nao obstante, diretrizes contempo-
raneas, como as diretrizes de Toquio (TG18) e
da World Society of Emergency Surgery
(WSES), salientam que este intervalo ndo ¢ um
limitador patoldégico absoluto. Beneficios cla-
ros da abordagem precoce sdo observados mes-
mo ap0s 72 horas, com a WSES preconizando
a cirurgia precoce, se possivel, em até 7 dias da
admissdao e¢ 10 dias do inicio dos sintomas,
desde que o cirurgido possua a expertise neces-
saria para lidar com o processo inflamatorio
local (ROULIN et al., 2016; OKAMOTO et al.,
2018; PISANO et al., 2020).

Pacientes de alto risco (poor candidates).
Pacientes em choque séptico, com faléncia
organica ou comorbidades cardiopulmonares
que contraindiquem anestesia prolongada de-
vem receber manejo nao operatorio inicial.
Nestes casos, caso ndo haja estabilizagdo com
antibioticoterapia em 24 a 72 horas, a drenagem
da vesicula biliar (colecistostomia percutanea
ou drenagem transmural ecoguiada) deve ser
prontamente realizada. A drenagem atua como
ponte terapéutica para o controle do foco
infeccioso, permitindo que a cirurgia definitiva
(colecistectomia eletiva postergada) seja agen-
dada apos a resolu¢ao do quadro agudo. Para

pacientes em que o risco cirirgico permanece
proibitivo a longo prazo, o manejo crénico via
dreno ou extragdo percutanea pode ser uma
alternativa definitiva (LOOZEN et al.*, 2018).

COLEDOCOLITIASE E
COLANGITE AGUDA

Avaliacao inicial e estratificagdo de risco. A
conduta inicial na coledocolitiase baseia-se na
estratificacao do risco da presenca de calculos
no ducto biliar comum. A avalia¢do deve incluir
historia clinica, exame fisico, exames labora-
toriais e exames de imagem como ultrassono-
grafia abdominal. Os principais achados clini-
cos sdo dor em hipocondrio direito, ictericia e
nauseas, além de febre, instabilidade hemodi-
namica e confusdo mental (sugestivas de colan-
gite), com antecedentes de cdlica biliar ou pan-
creatite. A investigacdo laboratorial compre-
ende dosagem de bilirrubinas, enzimas hepati-
cas, hemograma, amilase/lipase, coagulograma,
funcdo renal e eletrdlitos. A ultrassonografia ¢
o exame de imagem inicial de escolha por ser
acessivel, ndo invasiva e de baixo -custo,
permitindo identificar célculos na vesicula,
dilatagdo do ducto biliar comum, calculos no
colédoco e alteracdes inflamatorias da vesicula.

Em seguida, o paciente deve ser estrati-
ficado quanto ao risco de apresentar coledoco-
litiase. De acordo com a classificacdo da ASGE
(2019), pacientes de alto risco, definidos pela
presenga de calculo visivel no ducto biliar, co-
langite ou bilirrubina total superior a 4 mg/dL
associada a dilata¢ao do ducto biliar, devem ser
encaminhados diretamente para colangiopan-
creatografia retrograda endoscopica (CPRE).
Pacientes de risco intermediario, caracterizados
por alteracdes das provas de funcao hepatica,
idade superior a 55 anos ou dilatagao isolada do
ducto biliar, necessitam de confirmagao diag-
nostica por ecoendoscopia, colangiorressonan-
cia, colangiografia intraoperatoria ou ultrasso-
nografia intraoperatéria antes de uma inter-
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vencdo terapéutica. Na auséncia desses predi-
tores, o paciente ¢ considerado de baixo risco e
pode ser submetido diretamente a colecistecto-
mia, com ou sem colangiografia ou ultrasso-
nografia intraoperatoria (BUXBAUM et al.,
2019).

Colangite aguda: gravidade e drenagem
biliar. Nos pacientes com colangite — conside-
rada sempre uma situagao de alto risco — deve-
se iniciar imediatamente antibioticoterapia e
reposicdo volémica, seguidas de drenagem
biliar por CPRE. O momento da drenagem
depende da gravidade da doenca, estratificada
pelos critérios de Toquio de 2018: nos casos
graves (grau III), caracterizados por sinais de
disfun¢do organica (hipotensao com uso de dro-
gas vasoativas, alteragdo do nivel de consci-
éncia, insuficiéncia respiratoria, renal, hepatica
ou de coagulagdo), a drenagem deve ser rea-
lizada com urgéncia, idealmente entre 12 e 24
horas apos estabilizagdao inicial, sendo ainda
mais benéfica quando realizada em até 12 horas
em pacientes com disfun¢do neuroldgica ou
lactato elevado. Nos casos moderados (grau I1),
definidos pela presenca de pelo menos dois
critérios clinicos ou laboratoriais sem disfun¢ao
organica (leucocitos > 12.000/mm?* ou <
4.000/mm?3, febre > 39 °C, idade > 75 anos,
bilirrubina total > 5 mg/dL e albumina < 2,5
g/dL), recomenda-se drenagem precoce em até
24 a 48 horas, podendo ser realizada esfinc-
terotomia com retirada dos calculos na mesma
sessao quando ndo houver contraindicacdes.
Nos casos leves (grau I), o tratamento inicial
com antibidticos costuma ser suficiente, reser-
vando-se a drenagem biliar para pacientes que
ndo apresentem resposta clinica (OKAMOTO
etal., 2018; BUXBAUM et al., 2019).

Ictericia obstrutiva sem colangite e cole-
docolitiase incidental. Na ictericia obstrutiva
sem colangite, pacientes com bilirrubina supe-
rior a 4 mg/dL associada a dilatacdo do ducto
biliar sdo considerados de alto risco e devem
realizar CPRE, enquanto aqueles com bilirru-

bina inferior a 4 mg/dL ou sem dilatagdo ductal
devem ser investigados com colangiorresso-
nancia ou ecoendoscopia. Nos casos de coledo-
colitiase assintomatica diagnosticada inciden-
talmente, a conduta também deve ser orientada
pela estratificacdo de risco baseada nos achados
clinicos, laboratoriais e de imagem. A cole-
cistectomia ¢ indicada de forma eletiva ap6s o
tratamento da coledocolitiase, preferencial-
mente durante a mesma internagdo, para pre-
venir recorréncias, enquanto a cirurgia de ur-
géncia ¢ reservada para situagdes especificas
(BUXBAUM et al., 2019).

PANCREATITE AGUDA BILIAR:
FISIOPATOLOGIA

Apesar de a colelitiase ser a causa mais
comum de pancreatite aguda, a relagdo entre as
duas condicdes ndo ¢ linear: apenas 3 a 7% dos
portadores de célculos biliares desenvolvem, ao
longo da vida, um episodio de pancreatite
aguda. O risco de pancreatite associada a litiase
¢ maior em homens, embora a incidéncia
absoluta de pancreatite biliar seja maior em
mulheres, simplesmente por serem elas a
maioria dos portadores de colelitiase. Um fator
anatomico relevante ¢ o didmetro do calculo:
calculos pequenos, sobretudo aqueles com
menos de 5 mm, tém maior probabilidade de
migrar através do ducto cistico e impactar-se na
papila duodenal, promovendo obstru¢cdo am-
pular — o que explica por que pacientes com
multiplos célculos pequenos apresentam risco
proporcionalmente maior de pancreatite do que
aqueles com calculo Unico e volumoso, que
tende a permanecer confinado a vesicula
(MCDERMOTT et al., 2024).

A confirmacao mais robusta do nexo causal
entre a passagem de célculos e a pancreatite
decorre de observagdes terapéuticas: a colecis-
tectomia associada a depuragdo da via biliar
principal previne a recidiva do quadro, refor-
cando a relacdo de causa e efeito entre a pre-
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sen¢a de calculos migratorios e o desencadea-
mento da doenga pancreatica.

O mecanismo exato pelo qual a passagem
transpapilar de um calculo desencadeia a pan-
creatite aguda permanece incompletamente elu-
cidado, mas duas hipdteses fisiopatologicas
complementares concentram a maior parte das
evidéncias. A primeira ¢ a obstru¢do ampular
transitoria com refluxo biliopancreatico: duran-
te a passagem do calculo pela papila duodenal,
ocorre obstrugdo transitoria do canal comum
formado pela confluéncia entre o colédoco
terminal e o ducto pancreatico principal (teoria
do “canal comum”); essa obstru¢do permite o
refluxo de bile para o interior do ducto pan-
creatico, com ativagao intraductal e intra-acinar
prematura de zimogénios (notadamente a con-
versdo de tripsinogénio em tripsina), desenca-
deando autodigestdo do parénquima pancrea-
tico. A segunda ¢ a obstrucdo ampular persis-
tente por impactagao do calculo ou por edema
papilar secundério a sua passagem: mesmo sem
refluxo biliar propriamente dito, a obstrugao
mecanica ao fluxo de secrecdo pancreatica ja €
suficiente para elevar a pressdo intraductal e
desencadear o processo inflamatério-necrotico.

Na pratica clinica, esses dois mecanismos
ndo sdo mutuamente excludentes e provavel-
mente coexistem em propor¢des variaveis con-
forme o tamanho do calculo, a anatomia da
jungdo biliopancreatica e a duragdo da obs-
trucdo. E justamente a persisténcia ou nio dessa
obstru¢do ampular — e ndo apenas o evento
inicial de passagem do calculo — que deter-
mina, de modo relevante, a gravidade clinica
subsequente e a necessidade de desobstrucao
endoscdpica precoce.

A lama biliar (biliary sludge) ¢ uma
suspensdo viscosa de bile contendo cristais de
monoidrato de colesterol ou granulos de bilirru-
binato de calcio, frequentemente associada a
estase biliar funcional ou mecanica — como
ocorre em jejum prolongado, nutrigdo paren-
teral total ou obstrugdo distal do colédoco.

Embora a maioria dos pacientes com lama biliar
seja assintomatica, esse achado esta presente
em 20 a 40% dos casos de pancreatite aguda
sem etiologia aparente a investigacao inicial,
devendo ser sistematicamente pesquisada nos
pacientes rotulados como “idiopaticos”. Calcu-
los e lama biliar podem, inclusive, ser encon-
trados durante a colecistectomia em pacientes
cuja investigagdo pré-operatdria por imagem
havia sido negativa, o que reforca a relevancia
da microlitiase como causa subestimada de
pancreatite recorrente (PORTINCASA &
WANG, 2022).

De fato, revisdo sistematica de estudos so-
bre pancreatite aguda idiopatica recorrente de-
monstrou que a colecistectomia reduz o risco de
recidiva mesmo quando a investigagdo pré-
operatdria (incluindo ultrassonografia transab-
dominal, ecoendoscopia, colangiorressonancia
e, em alguns protocolos, andlise microscopica
da bile) nao identifica formalmente calculos ou
lama biliar — sugerindo que os métodos
diagnodsticos atuais podem ser insuficientes
para excluir uma etiologia biliar oculta em uma
parcela desses pacientes.

Quando a obstru¢do ampular ndo se resolve
espontaneamente — seja por impactagao per-
sistente do calculo, seja por edema papilar
mantido —, instala-se um quadro de colestase,
com elevagdo desproporcional de bilirrubinas,
fosfatase alcalina e gama-glutamiltransferase
em relacdo as aminotransferases. Esse cenario
de obstrucdo biliar persistente € o que cria o
substrato para a colangite aguda associada,
complicacdo infecciosa da via biliar decorrente
da estase e da proliferacdo bacteriana ascen-
dente a partir do duodeno, ja4 que a obstrucdo
eleva a pressdo intrabiliar, aumenta a permea-
bilidade dos ductos biliares e favorece a trans-
locagdo bacteriana e de toxinas para a circu-
lagdo porta e sistémica.

A coexisténcia de colangite aguda com a
pancreatite biliar € particularmente relevante do
ponto de vista fisiopatologico e pratico, pois
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altera de forma direta a urgéncia da desobs-
trugdo da via biliar. Deve-se sempre considerar,
diante de um paciente com pancreatite biliar,
sinais clinicos (febre, calafrios, alteracao do
sensorio, hipotensdao) e laboratoriais (leuco-
citose, proteina C reativa elevada, hiperbilir-
rubinemia com padrdo colestatico) sugestivos
de colangite sobreposta, uma vez que a pre-
senca desta condi¢ao muda radicalmente a con-
duta terapéutica.

PANCREATITE AGUDA BILIAR:
ESTRATIFICACAO DE RISCO E
CRITERIOS DE GRAVIDADE

A avaliagdo de gravidade da pancreatite
aguda biliar deve ser conduzida em paralelo por
dois eixos complementares: a classificagdo
morfolégica do dano pancredtico e peripan-
creatico, e a classificacdo clinica de gravidade
baseada na presenga e duragdo da disfuncdo
organica. Ambas orientam decisdes terapéuti-
cas e prognosticas, e devem ser reavaliadas de
forma dindmica, sobretudo nas primeiras 72
horas de evolucao.

Classificacdo morfologica (Atlanta revisa-
da). A classificagdo morfologica revisada de
Atlanta distingue dois padrdes anatomopatold-
gicos fundamentais. Na pancreatite aguda ede-
matosa intersticial, ha inflamacao aguda do pa-
rénquima pancreatico e dos tecidos peripan-
creaticos, sem necrose reconhecivel; na ausén-
cia de faléncia orginica e de necrose, corres-
ponde tipicamente a forma leve da doenga. Na
pancreatite aguda necrosante, hd necrose do
parénquima pancreatico e/ou dos tecidos peri-
pancreaticos, correlacionando-se, com frequén-
cia, as formas moderadamente grave e grave da
doenca; a extensao exata da necrose pode ndo
estar totalmente definida antes de 72 a 96 horas
do inicio dos sintomas, razdo pela qual a tomo-
grafia computadorizada contrastada precoce,
quando ndo estritamente indicada, pode subes-
timar a real extensdao do dano.

Classificacdo de gravidade clinica. A gravi-
dade clinica da pancreatite aguda ¢ determina-
da, essencialmente, pela presenga, extensao e,
sobretudo, pela duragdo da disfungao organica,
sendo classificada em trés categorias. A pan-
creatite aguda leve caracteriza-se pela auséncia
de faléncia organica e auséncia de complica-
coes locais ou sistémicas. A pancreatite aguda
moderadamente grave cursa com faléncia
organica transitoria (duracdo inferior a 48
horas) e/ou complicagdes locais (colegdes peri-
pancreaticas, necrose, entre outras), sem falén-
cia organica persistente. A pancreatite aguda
grave ¢ definida pela faléncia organica persis-
tente, com duragdo superior a 48 horas, aco-
metendo um ou multiplos sistemas organicos
— definida como choque, insuficiéncia respi-
ratéria ou insuficiéncia renal, ou, de forma ob-
jetiva, escore de Marshall modificado > 2 em
pelo menos um dos trés sistemas organicos
avaliados (cardiovascular, respiratério e renal)
(MCDERMOTT et al., 2024).

Uma parcela pequena dos pacientes ja pode
ser classificada como moderadamente grave ou
grave nas primeiras 24 horas, mas a maioria sO
pode ser adequadamente estratificada entre 72
e 96 horas apos o inicio do quadro — o que
refor¢ca a necessidade de reavaliacao clinica e
laboratorial seriada, e ndo de uma decisao te-
rapéutica definitiva baseada apenas na avalia-
¢do inicial.

Avaliagao inicial, monitorizagao e critérios
de terapia intensiva. A avaliagdo seriada da gra-
vidade deve incluir, no minimo a cada 24 horas
nos primeiros dias, hemograma completo, pai-
nel metabdlico abrangente, proteina C reativa e
lactato. E importante ressaltar que dosagens
seriadas de amilase e lipase ndo tém valor prog-
nodstico e nao devem ser utilizadas para acom-
panhar a evolugdo ou para orientar condutas,
sendo tuteis apenas no momento diagndstico
inicial.

A internagdo em unidade de terapia intensi-
va ou unidade de cuidados monitorados esta
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indicada para todo paciente com critérios de
pancreatite grave, bem como para aqueles que,
mesmo sem preencher tais critérios, apresentem
parametros de instabilidade fisiologica grave —
como frequéncia cardiaca inferior a 40 ou
superior a 150 bpm; pressdo arterial sistolica
inferior a 80 mmHg ou pressdo arterial média
inferior a 60 mmHg; frequéncia respiratoria
superior a 35 incursdes por minuto; distirbios
hidroeletroliticos graves (sodio sérico < 110 ou
> 170 mEq/L; potassio sérico < 2,0 ou > 7,0
mEq/L); PaO. < 50 mmHg; pH < 7,1 ou> 7,7,
glicemia > 800 mg/dL; célcio sérico > 15
mg/dL; antria; ou coma.

De forma complementar, a persisténcia de
sindrome da resposta inflamatoria sist€émica
(SIRS) por mais de 48 horas, elevagdo do
hematocrito acima de 44%, ureia acima de 20
mg/dL ou creatinina acima de 1,8 mg/dL, idade
superior a 60 anos e comorbidades cardiopul-
monares ou obesidade também podem justificar
monitorizagdo intensiva, ainda que centros com
expertise possam manejar tais pacientes em
enfermaria geral com vigilancia estreita.

Complicagdes locais e sua cronologia. As
complicagdes locais da pancreatite aguda,
segundo a classificacdo de Atlanta revisada, sdo
estratificadas conforme o tempo de evolugdo
em relacdo ao inicio do quadro e a presenca ou
auséncia de necrose. A colecdo fluida peripan-
creatica aguda (APFC) consiste em fluido sem
necrose, sem parede definida, surgindo em
menos de 4 semanas. A cole¢do necrética aguda
(ANC) associa fluido e necrose, sem parede
definida, surgindo em menos de 4 semanas. O
pseudocisto pancreatico ¢ uma colecdo de
fluido encapsulado, com necrose minima ou au-
sente e parede inflamatoria bem definida, sur-
gindo apds 4 semanas. Ja a necrose pancreatica
encapsulada (WON) corresponde a necrose
pancreatica e/ou peripancreatica madura, com
parede inflamatoria bem definida, surgindo
apods 4 semanas.

A maioria das cole¢des fluidas peripancrea-
ticas agudas resolve-se espontaneamente dentro
de 7 a 10 dias, sendo a evolugao para pseudo-
cisto verdadeiro um evento relativamente inco-
mum. J& a necrose pancreatica — presente em
aproximadamente um terco dos pacientes com
pancreatite necrosante que evoluem com infec-
cdo secundaria — constitui a principal deter-
minante de morbimortalidade tardia, sobretudo
quando se torna infectada, cendrio em que a
intervengdo (drenagem percutanea, endoscopi-
ca ou necrosectomia minimamente invasiva)
passa a ser considerada, preferencialmente apos
a maturagdo e o encapsulamento da colecdo,
exceto em caso de deterioracdo clinica refra-
taria ao tratamento antimicrobiano.

Gravidade da colangite associada. Quando
a pancreatite biliar se associa a colangite aguda
— cenario que decorre da obstrucdo persistente
da via biliar principal —, ¢ fundamental aplicar,
em paralelo, a estratificacdo de gravidade espe-
cifica da colangite, uma vez que ela determina
diretamente a urgéncia da drenagem biliar en-
doscopica. A colangite leve € aquela que ndo
preenche critérios de colangite moderada ou
grave ao diagnoéstico inicial. A colangite mo-
derada ¢ definida pela presenca de dois ou mais
dos seguintes critérios: leucometria anormal
(>12.000/mm? ou <4.000/mm?), febre >39 °C,
idade >75 anos, hiperbilirrubinemia (bilirru-
bina total >5 mg/dL) e hipoalbuminemia. A
colangite grave (supurativa) caracteriza-se por
disfungdo organica em pelo menos um sistema,
incluindo disfuncao cardiovascular (hipotensao
exigindo vasopressor), neurologica (rebaixa-
mento do sensorio), respiratdria (PaO2/FiO:
<300), renal (oliglria ou creatinina >2,0
mg/dL), hepatica (RNI >1,5) ou hematoldgica
(plaquetas <100.000/mm?) (OKAMOTO et al.,
2018).

A associacao de febre, dor abdominal e
ictericia (triade de Charcot) esta presente em
apenas 50 a 75% dos pacientes com colangite
aguda, e a hipotensao pode ser a unica manifes-
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tacdo em idosos ou em pacientes em uso de
glicocorticoides — o que reforca a necessidade
de manter alto indice de suspeicdo diante de
qualquer paciente com pancreatite biliar que
apresente sinais, mesmo sutis, de disfun¢do
sistémica associada a colestase.

PANCREATITE AGUDA BILIAR:
MOMENTO IDEAL PARA
INTERVENCAO CIRURGICA E
ENDOSCOPICA

A definicdo do momento ideal para inter-
ven¢do na pancreatite aguda biliar deve ser
individualizada conforme trés varidveis cen-
trais: a presenca ou auséncia de colangite
associada; a presenga ou auséncia de obstru¢ao
persistente da via biliar principal, mesmo sem
colangite; e a gravidade morfoldgica da pan-
creatite (intersticial versus necrosante). Essas
variaveis determinam, respectivamente, a ur-
géncia da colangiopancreatografia retrograda
endoscopica (CPRE) e o momento apropriado
da colecistectomia definitiva (MCDERMOTT
et al., 2024).

Colangiopancreatografia retrograda endos-
copica (CPRE). Na maioria dos pacientes com
pancreatite biliar, o calculo migra espontanea-
mente para o duodeno, sem necessidade de
intervencao sobre a via biliar. Entretanto, uma
parcela dos pacientes mantém obstrucdo biliar
e/ou pancreatica persistente, situagdo em que a
CPRE assume papel terapéutico central, sendo
sua indicagdo e urgéncia estratificadas confor-
me o cendrio clinico. Cabe lembrar que a qua-
lidade técnica do procedimento € ela propria um
determinante de desfecho, existindo indicado-
res especificos de qualidade propostos para a
CPRE (ANDERSON et al., 2026a; ANDER-
SON et al., 2026b).

Pacientes com colangite associada. Nesses
casos, recomenda-se CPRE precoce, realizada
dentro de 24 a 48 horas da admissao, além de
antibioticoterapia e ressuscitacdo volémica

apropriadas. Metanalises de ensaios clinicos
que incluiram pacientes com colangite demons-
traram que a CPRE precoce, quando comparada
ao manejo conservador, reduz de forma signi-
ficativa a mortalidade, bem como as compli-
cacoes locais e sist€émicas definidas pela classi-
ficacdo de Atlanta. Esse ¢, portanto, um cenario
de urgéncia inequivoca, no qual o atraso na
desobstrucdo biliar associa-se a pior desfecho.
Pacientes sem colangite, mas com obstru-
c¢do biliar persistente. Na auséncia de colangite,
porém com evidéncia de obstrucao biliar per-
sistente — calculo visivel em exame de ima-
gem, dilatagdo do colédoco ou elevagdo pro-
gressiva das provas de funcdo hepatica —, a
CPRE continua indicada, mas ndo precisa ser
realizada em carater de urgéncia. E comum
realizar a CPRE ndo urgente durante a mesma
internagdo, antes da colecistectomia ecletiva,
quando ha forte suspeita de coledocolitiase, ou
no pos-operatdrio, caso a colangiografia intrao-
peratéria confirme a presencga de calculo resi-
dual. Revisdo sistematica de ensaios randomi-
zados ndo demonstrou redugdo significativa de
complicagdes pancreaticas globais, faléncia de
orgdo unico ou mortalidade com a CPRE
urgente nesses pacientes sem colangite, embora
um dos estudos tenha demonstrado redu¢ao do
tempo de internagcdo com a abordagem precoce.
Pacientes sem colangite e sem obstru¢ao
biliar documentada. Nesse cenario, a CPRE ndo
estd indicada, independentemente da gravidade
da pancreatite (leve ou grave). Diante de duvida
quanto a persisténcia de obstrucado, a estratégia
recomendada ¢ reavaliar as provas de fungdo
hepatica em 24 a 48 horas: se houver melhora
significativa, nenhuma investigagcdo ou inter-
ven¢do adicional € necessaria; se os valores
permanecerem persistentemente elevados ou
piorarem, deve-se proceder a colangiorresso-
nancia magnética (ou, na sua indisponibilidade
ou contraindicacdo, a ecoendoscopia) para
pesquisa de calculo no colédoco, reservando-se
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a CPRE para os casos em que a coledocolitiase
for efetivamente confirmada.

Cenarios especificos em que se recomenda
colangiorressonancia ou ecoendoscopia antes
de se indicar a CPRE incluem: elevagdo persis-
tente de provas hepaticas ou dilatagcao do colé-
doco sem colangite franca (a normalizagdo das
provas hepaticas ndo exclui, por si so, calculo
residual); gestantes com suspeita de coledocoli-
tiase (prioriza-se a colangiorressonancia, reser-
vando-se a ecoendoscopia para 0s casos em que
aquela for indisponivel ou contraindicada, ¢ a
CPRE, quando indicada, deve ser realizada
preferencialmente sem fluoroscopia de rotina,
com protecao fetal e acompanhamento obsté-
trico); e pacientes com anatomia alterada, como
derivacdo gastrica em Y de Roux, na qual a
CPRE convencional ¢ tecnicamente desafiado-
ra e a via de acesso deve ser individualizada.

Colecistectomia: definindo o tratamento de-
finitivo. A colecistectomia constitui o tratamen-
to definitivo da causa da pancreatite biliar e
deve ser realizada em todos os pacientes ope-
raveis apos a recuperagao clinica do episodio
agudo, mesmo naqueles submetidos previa-
mente a esfincterotomia endoscopica. A omis-
sdo da colecistectomia associa-se a risco de 25
a 30% de recidiva de pancreatite aguda, colecis-
tite ou colangite dentro de 6 a 18 semanas,
sendo esse risco de recidiva pancreatica ainda
maior nos pacientes que ndo foram submetidos
a esfincterotomia (MCDERMOTT et al.,
2024).

Pancreatite biliar leve (edematosa intersti-
cial). Nesses pacientes, a colecistectomia pode
e deve ser realizada com seguranca durante a
propria internacdo indice, idealmente antes da
alta hospitalar, e ndo deve ser postergada para
um procedimento eletivo posterior. Ensaio
clinico randomizado demonstrou reducdo ex-
pressiva do desfecho composto de mortalidade
e reinternagdo por complicagoes biliares recor-
rentes com a colecistectomia realizada na mes-

\

ma internacdo, quando comparada a colecis-

tectomia de intervalo em até oito semanas (5%
versus 17%; risco relativo 0,28; IC 95% 0,12—
0,66). Esse achado consolida a recomendagado
de que, na pancreatite biliar leve, a alta hos-
pitalar sem colecistectomia representa perda de
uma janela de oportunidade terapéutica segura
e eficaz.

Pancreatite biliar necrosante. O cenario se
inverte de forma importante: a colecistectomia
deve ser postergada (colecistectomia de inter-
valo), sendo realizada somente ap6s a resolugao
ou estabilizacao do processo inflamatorio e das
colecdes peripancreaticas. Estudo de coorte
retrospectivo demonstrou que pacientes inicial-
mente rotulados como portadores de pancreatite
intersticial leve, mas que na realidade tinham
necrose ndo reconhecida no momento da
colecistectomia precoce, apresentaram maior
incidéncia de faléncia organica, necrose infec-
tada e maior tempo de internagdo hospitalar.
Nesse estudo, leucocitose >12 x 10°/L e a
presenca de >2 critérios de SIRS correlacio-
naram-se com necrose pancreatica nao reconhe-
cida — sinais de alerta que devem levantar
suspeita de necrose subclinica antes de se indi-
car colecistectomia precoce, mesmo em paci-
entes aparentemente estaveis.

Na pratica, esse dado reforga a importancia
de uma avaliacdo de gravidade cuidadosa e,
quando houver qualquer davida quanto a real
extensdo do comprometimento pancreatico —
sobretudo diante de leucocitose marcada, cri-
térios de SIRS mantidos, ou evolugao clinica
discordante da gravidade aparentemente leve
—, deve-se preferir a tomografia computadori-
zada contrastada antes de se indicar a cole-
cistectomia dentro da mesma internagao, a fim
de ndo expor um paciente com necrose subja-
cente a um procedimento ciriirgico em vigéncia
de processo inflamatorio ativo.

Manejo da coledocolitiase concomitante no
perioperatorio. A estratificagdo de risco para
coledocolitiase concomitante orienta a sequén-
cia ideal entre CPRE e colecistectomia. Confi-
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guram alto risco de coledocolitiase o célculo
visivel no colédoco a ultrassonografia transab-
dominal ou a exame de imagem seccional, a
colangite aguda, ou a bilirrubina sérica > 4
mg/dL associada a dilatagdo do colédoco a
ultrassonografia; nesses pacientes, a CPRE pré-
operatdria ¢ o exame de escolha, dada a elevada
probabilidade de que uma intervengao terapéu-
tica (esfincterotomia com extragdo de calculo)
seja necessaria. Configuram risco intermedidrio
de coledocolitiase a idade > 55 anos, as provas
de fun¢ao hepatica alteradas ou a dilatagdo do
colédoco a ultrassonografia ou a outro exame
de imagem; esses pacientes devem ser submeti-
dos a colangiorressondncia ou ecoendoscopia
para confirmacdo diagndstica e, se positivas, a
CPRE pré-operatoria com esfincterotomia e
extracdo de calculo, sendo a colangiografia
intraoperatoria ou a ultrassonografia intraope-
ratoria alternativas validas, sobretudo quando a
expertise em CPRE ndo estd prontamente dis-
ponivel (BUXBAUM et al., 2019).

Independentemente da estratégia emprega-
da para o diagndstico e tratamento da cole-
docolitiase, a colecistectomia continua sendo o
desfecho final necessario, pois a esfincteroto-
mia isolada ndo elimina o risco de complica-
¢oes futuras relacionadas a vesicula biliar re-
manescente, como colecistite aguda, novos epi-
sodios de cdlica biliar e outras complicagdes da
litiase vesicular.

Drenagem biliar na colangite associada:
técnica e via de acesso. Nos pacientes com
colangite associada a pancreatite biliar, a dre-
nagem endoscopica por CPRE, com esfinctero-
tomia e extragdo de célculo e/ou passagem de
protese biliar conforme a causa da obstrugdo, ¢
o método de escolha para descompressdo da via
biliar, sendo superior a descompressao cirtirgi-
ca em termos de morbimortalidade. Quando a
drenagem endoscopica ndo ¢ tecnicamente exe-
quivel ou ndo obtém sucesso, a drenagem biliar
guiada por ecoendoscopia ou a colangiografia
trans-hepdtica percutdnea constituem alternati-

vas eficazes. A drenagem cirdrgica da via biliar
— por exploracao aberta ou laparoscopica do
colédoco, eventualmente associada a colecis-
tectomia no mesmo tempo cirurgico em pacien-
tes hemodinamicamente estaveis — € reservada
exclusivamente para os casos em que 0s mé-
todos endoscopico e percutaneo ndo sao exe-
quiveis ou fracassam, sendo, na pratica contem-
poranea, uma indicag¢ao rara.

E importante que o cirurgiio compreenda
que, mesmo em cendrios de colangite grave
(supurativa), a prioridade terapéutica imediata €
a descompressao biliar por via menos invasiva
possivel, e ndo a exploragdo cirurgica primaria
da via biliar, cujo perfil de morbimortalidade ¢
consideravelmente mais elevado nesse contexto
agudo.

Sintese pratica da sequéncia terap€utica. De
forma resumida, a sequéncia logica de decisdes
na pancreatite aguda biliar pode ser sistema-
tizada da seguinte forma: em primeiro lugar,
define-se a presenca ou auséncia de colangite
associada, o que determina a urgéncia da CPRE
(24 a 48 horas, se presente); em segundo lugar,
avalia-se a presenca de obstrugdo biliar persis-
tente na auséncia de colangite, o que determina
a indicagdo — porém ndo a urgéncia — da
CPRE; em terceiro lugar, classifica-se a gra-
vidade morfoldgica da pancreatite (intersticial
versus necrosante), o que determina o momento
da colecistectomia (mesma internacdo versus
intervalo, apods resolucdo das colegdes); e, por
fim, estratifica-se o risco de coledocolitiase as-
sociada, o que orienta a necessidade e o mo-
mento de exames complementares de via biliar
(colangiorressonancia, ecoendoscopia ou co-
langiografia intraoperatdria) antes da colecis-
tectomia definitiva.

CONSIDERACOES FINAIS

A pancreatite aguda biliar exemplifica, de
maneira paradigmatica, a interdependéncia
entre fisiopatologia, estratificacdo de risco e
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decisdo cirargica. O reconhecimento de que a
obstru¢do ampular transitéria ou persistente € o
evento fisiopatologico central permite compre-
ender por que a presenca de colangite associada
— ¢ nao a gravidade da pancreatite isolada-
mente — ¢ o principal determinante da urgéncia
da desobstrugdo biliar. Da mesma forma, a
distingdo entre pancreatite intersticial leve e
pancreatite necrosante ¢ o eixo que orienta o
momento ideal da colecistectomia: segura e
recomendada na mesma internag@o no primeiro
cendrio, e prudentemente postergada até a
resolucdo das colegdes peripancreaticas no
segundo.

Ao cirurgido do aparelho digestivo cabe,
portanto, integrar a avaliag@o clinica seriada, os
critérios objetivos de gravidade e as evidéncias
mais robustas disponiveis para individualizar o
momento da interven¢do — evitando tanto a
exposicao desnecessaria de um paciente insté-
vel a um procedimento precoce quanto a perda
da janela terapéutica ideal em um paciente ja
recuperado do episodio agudo, cuja vesicula
biliar litidsica permanece como fonte potencial
de recidiva e de complica¢des adicionais caso
ndo seja tratada de forma definitiva.
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